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要　旨
構造生物学研究センターは，以下にまとめる 5つの研究グループによって構成され，全体として「タ
ンパク質の生成と管理」にかかわる研究を進めている。
　伊藤維昭　グループ（1）タンパク質膜挿入因子YidC の構造と機能の解析
 （2）翻訳アレストの解除機構
 （3）翻訳伸長プロファイリング
 （4）熱ショック転写因子σ 32 の制御機構
　嶋本伸雄　グループ（1）超抗退色性GFP B-maggio
 （2）大腸菌の生存戦略のナノバイオロジー
 （3）転写のナノバイオロジー
　津下英明　グループ（1）ADPリボシル化毒素と標的分子複合体の構造生物学
 （2）インフルエンザウィルスRNAポリメラーゼの構造生物学
 （3）ポリADPリボシル基分解酵素の構造と機能の解析
 （4）セリンプロテアーゼのシャペロンの機能と複合体構造
　永田和宏　グループ（1）コラーゲン特異的分子シャペロンHsp47 の機能解析
 （2）小胞体におけるタンパク質品質管理
 （3）小胞体レドックスネットワーク
 （4）Moyamoya 病原因遺伝子mysterinn
　吉田賢右　グループ（1）大腸菌GroELの作用機構
 （2）ヒト F1 モーターの回転触媒機構
 （3）細菌 F1 モーターの化学・力学共役の仕組み
 （4）ATP合成酵素の阻害因子 IF1 の役割
2013 年度，これらの研究を進めて，計 33 報の論文を国際誌に発表した。
キーワード：翻訳アレスト，転写複合体，アルギニンADPリボシル化，大腸菌の死，シャペロニン
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以下に 2013 年度の研究の詳細について報告する。
伊藤維昭　グループ
（1）タンパク質膜挿入因子YidC の構造と機能
枯草菌のMifM は膜貫通配列となる疎水性領域をN末端にもち，膜タンパク質を膜に挿入させる
YidC 経路によって膜に挿入される。枯草菌に存在する二つのYidC 因子のうち，SpoIIIJ が主要な因
子として働いているが，SpoIIIJ の活性が低下すると，第 2の因子であるYidC2 が誘導されて働く。
MifM は YidC 経路の活性をモニターして，活性低下時にYidC2 の翻訳を誘導する制御因子であり，
yidC2 遺伝子の上流ORFによってコードされる。MifM の C末端近くにはリボソームトンネルと相
互作用することによって自らの翻訳伸長アレストを引き起こすアミノ酸配列（アレスト配列）がある。
この伸長アレストは連続した 4つのコドンで複数回繰り返される。この間，立ち止まったリボソーム
によってmRNAの二次構造がほぐれ，下流遺伝子 yidC2 の翻訳が可能となる。すなわち，アレスト
の時間が長いほどYidC2 の発現量が上昇する。アレストはMifM 合成途上鎖が SpoIIIJ による膜組
込み反応を受けると解除されるため，SpoIIIJ活性とYidC2発現量が逆相関を示す。このフィードバッ
ク機構を実験ツールとして利用すると，直接的な測定が困難な細胞内の SpoIIIJ（YidC）の活性を，
LacZ 酵素活性から容易に，かつ定量的に見積もることができる。このようなレポーターである 
mifM-yidC2'-lacZ を活用して，YidC タンパク質の構造と機能の詳細な解析を進めている。本年度は，
東京大学濡木研究室，奈良先端科学技術大学院大学塚崎研究室などとの共同研究により，新たに決定
されたYidC の結晶構造に基づく機能解析を行った。その結果，YidC の活性に重要なアミノ酸残基
を同定した。そして，YidC はポリペプチド透過チャネルによらず，膜内部に親水性環境を作り出す
ことによって，タンパク質の膜組込みを促進するとの，新たなメカニズムを提唱した。
（2）翻訳アレストの解除機構
翻訳伸長アレストを起こすことによってタンパク質分泌駆動因子SecAの翻訳調節を行うSecMは，
それ自身シグナル配列をもつ分泌タンパク質であり，その合成途上鎖が Sec 装置による膜透過反応
を受けるとアレストが解除されるというフィードバック制御を受ける。SecMの翻訳アレストが膜透
過反応に伴い解除される機構に，SecM合成途上鎖のうち，リボソームの外でリボソームに近接した
部位にある 10 残基のアミノ酸配列が必要とされることを見出した。アレストの制御にはシグナル配
列とアレスト配列以外にSecMの中央領域が関与することが明らかとなった。
（3）翻訳伸長プロファイリング
翻訳伸長における減速や一時停止がどの程度一般的に起こっているのかを明らかにするため，合成
途上鎖（“nascentome” と呼ぶことを提唱）が末端に共有結合で連結した tRNAをもつことを利用し
た実験方法を開発し，網羅的解析を行っている。既に，大腸菌の遺伝子 1,000 個以上の翻訳を，パル
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スチェイス in vivo 実験と精製因子を用いる in vitro 翻訳実験で同時並行的に調べた。その結果，多
くのタンパク質の合成が合計 4000 箇所近くに及ぶ部位で減速するという予想外の事実が明らかに
なった。In vivo と in vitro での違いや共通性からそれらを分類し，翻訳減速の原因を探っている。
（4）熱ショック転写因子σ 32 の制御機構
客員研究員の由良博士が中心となった日米共同研究により，大腸菌において熱ショック（ストレス）
応答遺伝子の転写を司るσ 32 タンパク質が，SRP経路によって細胞膜に局在化すること，そのこと
がタンパク質恒常性（proteostasis）の維持に重要であることを見出した。
発表論文
Kumazaki, K*., Chiba, S*., Takemoto, M., Furukawa, A., Nishiyama, K., Sugano, Y., Mori, T., Dohmae, N., Hirata, 
K., Nakada-Nakura, Y., Maturana, A.D., Tanaka, Y., Mori, H., Sugita, Y., Arisaka, F., Ito, K., Ishitani, R., 
Tsukazaki, T. and Nureki, O. (2014) Structural basis for Sec-independent membrane protein insertion by 
YidC. Nature, in press (*These authors contributed equally to this work)
Mio, K., Tsukazaki, T., Mori, H., Kawata, M., Moriya, T., Sasaki, Y., Ishitani, R., Ito, K., Nureki, O. and Sato, C. 
(2013) Conformational variation of the translocon enhancing chaperone SecDF. J. Struct. Funct. Genomics, 
10.1007/s10969-013-9168-4
Lim, B., Miyazaki, R., Neher, S., Siegele, D.A., Ito, K., Walter, P., Akiyama, Y*., Yura, T*. and Gross, C.A*. 
(2013) Heat shock transcription factor σ 32 co-opts the signal recognition particle to regulate protein 
homeostasis in E. coli. PLoS Biol. 11 (12), e1001735. DOI: 10.1371/journal.pbio.1001735 (*Corresponding 
authors)
Ito, K. and Chiba, S. (2013) Arrest peptides: cis-acting modulators of translation. Annu. Rev. Biochem. 82, 171‒
202 (Review)
Akiyama, Y., and Ito, K. (2013) HtpX peptidase. pp. 683-685, Handbook of Proteolytic Enzymes 3rd ed. (ed. 
Rawlings, N. D. and Salvesen, G.) Academic Press (Review)
Hizukuri, Y., Ito, K., and Akiyama, Y. (2013) RseP Peptidase. pp. 1545-1550, Handbook of Proteolytic Enzymes 
3rd ed. (ed. Rawlings, N. D. and Salvesen, G.) Academic Press (Review)
嶋本伸雄　グループ
（1）超抗退色性GFP B-maggio
GFP を利用した 1細胞生物学の研究中に，いくつかのGFP変異体を作製したところ，偶然，光
退色が今までのGFPより，百倍以上遅いGFPが出来ていた（客員研究員の所属する堀場製作所と
共同で特許申請中）。明るさは従来の最高水準のGFPUV4 と同程度であり，多く発現されるタンパ
ク質では染色体での gfp fusion で画像化が可能である。最大の長所は，光退色がVenus に比べて，in 
vitro で 110 倍 in vivo で 250 倍遅いことである。本命画像で焦点合わせが出来る様になり ,1 分子の
追跡は数分可能となった。また，多量体化で蛍光が赤色に変化する特徴がある。
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（2）大腸菌の生存戦略のナノバイオロジー
大腸菌も他の生物と同様，培養し続けると死ぬ。このような死に抗して出来るだけ生存できたもの
が，現在生存している種である。しかし，この死 /生存の機構は，全く研究されたことがない。多く
の遺伝子の機能が関連する細胞生物学の複雑現象だからである。大腸菌では 2/3 の遺伝子の機能が推
定出来る現在，我々は tmRNAの研究を手がかりにして，この問題に挑戦した。合成致死性を用いた
遺伝学の結果，幸運なことに，生存を維持する機構には tmRNAを必須因子として含むものが発見さ
れた。また，最低もう 1つ並行する経路があり，少なくとも 9つの protease/chaperon が必須である
ことが発見できた。驚いたことに，これらの致死性は，栄養レベルの 20 アミノ酸で相補された。各々
の遺伝子の単独欠損株の死滅経過曲線から，可能な機構を絞り込むことが出来る。意外なことに短命
にする protease 遺伝子も発見され，この遺伝子が進化上保存されて居るのは，集団としての生存機
構かという興味深い問題に発展している。さらなる発展には，1細胞生物学が必要であり，大腸菌 1
細胞へのタンパク質のナノインジェクション技術の実用化を並行して進めていたことが成功につなが
りつつある。
（3）転写のナノバイオロジー
RNAポリメラーゼは，あらゆる物理的，化学的，生物学的分析手段が試みられた分子機械である。
大きな未解決問題は次の通りである。（1）プロモーターとの結合のジレンマ：結合は，転写開始時に
2本鎖DNAをほどくために強くなければならないにも関わらず，RNA伸長時には下流に移動できる
ほど弱くなければならない。（2）Abortive 転写の意義：なぜ転写開始時に短いRNAを多量に作るエ
ネルギーの浪費をするのか？（3）シグマ 70 の謎：多くの生化学的手段では，転写開始因子シグマ
70 がポリメラーゼから解離することが示されるのに，FRETはなぜ異なる解釈がなされているのか。
（4）DNA sliding：プロモーター領域を長大な染色体DNAからどうやって探し出すのか。200 近い文
献を引用して整理し，混乱の主因は，ブランド雑誌に掲載された 1分子 FRET等の ” 有名実験 ”で，
実験手段の適用限界を超えたり，過剰に単純化したモデルを導入した誤った解釈であることを明らか
にした。その上で，実験的証拠で裏付けをもつ abortive 転写の新機構として，backtracking model を
提唱した。このmodel は，1-3 の問題の解答を与え得る。また，ブラウン運動に，速度論や遷移状態
理論を導入することの誤りを明確にして，正確な物理学の上に解釈を行うべきことを指摘した（Chem 
Rev）。また，この考えを発展させ，米国NCI の M.Kashlev のグループと共同して，転写の pause と
その生理的意義を論じた（Transcription）。
発表論文
Shimamoto N. Nanobiology of RNA polymerase: Biological Consequence of Inhomogeneity in Reactant, Chem. 
Rev. 113, 8400-22
Imashimizu M, Shimamoto N, Oshima T, Kashlev, M. Transcription elongation: Heterogenous tracking of RNA 
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polymerase and biological Implications. Transcription 5
津下英明　グループ
（1）ADPリボシル化毒素とそのヒト標的分子複合体の構造生物学：
様々な病原微生物はADPリボシル化毒素（ADPRT）を分泌して，ホストのタンパク質を修飾し，
ホストのシグナル伝達系に影響を与える。この反応機構の詳細を明らかにすべく，様々な反応状態で
の結晶構造解析を進めてきた。そして，初めてのアルギニンADPリボシル化反応を捉え，「イオタ
毒素－アクチン複合体結晶構造解析から示唆されるアルギニンADPリボシル化の反応機構」として，
2月 4日発刊の米国科学アカデミー紀要に報告した。またこの論文は，同雑誌でKlaus Aktories によ
り Commentary として紹介された。「一連のADPリボシル化複合体の結晶構造解析とそこで提唱し
た Strain-alleviation model（緊張と緩和モデル）は，毒素が引き起こすADPリボシル化の理解だけ
でなく，様々に働く内在性のADPリボシル化酵素の分子反応の理解につながる事であり，画期的な
発見である。」
（2）インフルエンザウィルスRNAポリメラーゼの構造生物学：
インフルエンザAウィルスによって 1918 年に発生したスペインかぜは世界的流行（パンデミック）
を引き起こし，1000 万以上の死者を出した。鳥に感染したウィルスが変異してヒトへの感染が起こ
ると考えられる。この強毒性の獲得にインフルエンザの持つRNAポリメラーゼのいくつかのアミノ
酸の変異が重要である事がわかってきた。RNAポリメラーゼ複合体（PB2，PB1，PA）の全体構造
の解明を目的として研究を進めてきた。インフルエンザウィルス RNAポリメラーゼのPB2 サブユ
ニットは宿主mRNAの cap 構造を認識し取り込む cap snatching 機構を持つ。このドメインの結晶構
造を cap のあるなしで解析し，今までとは異なる 7methyGTPの結合機構を明らかにした。また，こ
の解析した結晶のN末端部分はαヘリックスを持つが，cap の結合によりこの部分がほどける性質を
持つ。これらの結果をPloS ONEに報告した。
（3）ポリADPリボシル基分解酵素の構造と機能の解析
ポリADPリボシル化は，高等動物で重要なシグナル伝達のための修飾である。ポリADPリボシ
ル化酵素PARPは DNAの損傷に伴い，自身およびヒストンをポリADPリボシル化する。これに対
してポリADPリボシル基分解酵素（PARG）はポリADPリボシル基を分解する。PARPと同様に
PARGも，抗がん剤の標的と考えられ，その構造解析が期待されている。ヒトPARGの活性ドメイ
ンの発現に成功し，結晶を得た。結晶解析できるか，検討中である。
（4）セリンプロテアーゼのシャペロンの機能と複合体構造
Aeromonas sobria 由来のセリンプロテアーゼの構造は 2008 年に JBCに報告しているが，今回，そ
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の external シャペロンの機能と複合体構造を明らかにし，現在論文投稿中である。また日本女子大学，
島根大学との共同研究により，新規ペルオキシダーゼDyPの生化学と構造研究を行っている。
発表論文
Tsurumura T, Qiu H. Tsumori Y, Oda M, Nagahama M, Sakurai J, Tsuge H.
Arginine ADP-ribosylation mechanism based on structural snapshots  of iota-toxin and actin complex. Proc 
Natl Acad Sci U.S.A. 110 (11) :4267-4272. (2013)
Tsurumura T, Qiu H, Yoshida T, Tsumori Y, Hatakeyama D, Kuzuhara T, Tsuge H.
Conformational Polymorphism of m (7) GTP in Crystal Structure of  the PB2 Middle Domain from Human 
Influenza A Virus. PLoS One. 8 (11) :e82020 (2013)
Tsuge H and Tsurumura T. Crystal structure analysis of ADP-ribosylating enzyme and substrate protein complex 
Photon Factory Activity Report 2012 #30 (2013) B
永田和宏　グループ
（1）コラーゲン特異的分子シャペロンHsp47 の機能解析
肝硬変を代表とする線維化疾患の治療において，コラーゲンの生合成に必須であるHsp47 は重要
な創薬ターゲットとなっている。肝臓が障害を受けると，肝細胞と類洞内皮細胞の間に存在する肝星
細胞が活性化され，増殖し，サイトカインやコラーゲンを分泌することで肝臓の修復に寄与する。修
復後，増殖した肝星細胞はアポトーシスによりその数を減少させ，肝臓は通常の状態に戻ることが知
られている。慢性的な線維化においては，肝星細胞はコラーゲンを過剰に産出し，線維化を進行させ
る。当研究室では，Hsp47 とプロコラーゲンとの相互作用を阻害する化合物を線維化疾患の治療に使
うことを目的とし，その化合物の探索を行い，既に化合物を得ている（特許出願済み）。実際に
Hsp47 の機能を阻害した時の，肝星細胞のターンオーバーを調べる事は，線維化疾患治療戦略を考え
る上で極めて重要である。
今回，Cre-LoxP のシステムを用いて，マウスより単離した肝星細胞において，Hsp47 のノックア
ウトを行った。その結果，Hsp47 をノックアウトした肝星細胞では細胞外マトリックスのコラーゲン
量が著しく減少し，細胞内のコラーゲン蓄積量が増加することが確認された。これによる小胞体スト
レスは確認されなかったが，アポトーシスのマーカーであるカスパーゼ 3の誘導が確認され，Hsp47
が無いことによって肝星細胞にアポトーシスが誘導されている可能性が示唆された。今後，Hsp47 阻
害剤を用いた解析を進めていく予定である。
（2）小胞体におけるタンパク質品質管理
細胞内小器官の一つである小胞体では，タンパク質品質管理・レドックス制御・カルシウムホメオ
スタシスという三つの環境要因が影響を及ぼしあい，恒常性を維持している。我々は小胞体でジスル
フィド還元活性に特化する還元酵素ERdj5 を発見し，ERdj5 が小胞体のレクチンタンパク質EDEM
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および分子シャペロン BiP と複合体を形成することを見出した。ERdj5 は小胞体で末期的にミス
フォールドした分解基質のジスルフィド結合を自身の還元活性で切断し，小胞体からサイトゾルへの
排出を促進し，タンパク質品質管理において重要な役割を果たしていることを見出した（R. Ushioda 
et al., Science 2008; M. Hagiwara et al. Mol. Cell  2011; R.Ushioda et al. Mol. Biol. Cell 2013）。
さらにERdj5 が小胞体膜上に存在するカルシウムポンプSERCA2 のジスルフィド結合を自身の還
元活性で開裂し，複合体を形成することで小胞体へのカルシウム流入を調節し，小胞体のカルシウム
動態に影響を与えているという予備的なデータを得ている。このことはERdj5 の還元力がタンパク
質品質管理のみならず，小胞体のカルシウムホメオスタシスも制御し，そのクロストークに重要な役
割を果たすことを意味している。本研究は，小胞体内腔の恒常性維持機構を理解する上で重要である。
（3）小胞体レドックスネットワーク
小胞体には 20 種類を越えるオキシドレダクターゼ（酸化還元酵素）が存在する。酸化還元反応は，
一連の電子伝達経路から成るが，プロテオミック解析（特に相互作用解析を主としたインターラクトー
ム解析）と酸素電極による酸化反応の解析，表面プラズモン（SPR）を用いた相互作用解析などを
駆使して，小胞体における一連の酸化反応のカスケードを明らかにした。中でもEro1a および PDI
という 2つの酸化酵素および酸化還元酵素がハブ複合体を作って，小胞体での酸化反応における最上
流起点になっているという事実を見出した（K. Araki et al., J. Cell Biol., 2013）。　　またこのよう
な酸化酵素ネットワークによって，小胞体内環境が酸化的に保たれることが，正常なタンパク質分泌
のために必須であるが，このようなレドックス恒常性が，神経変性疾患や老化により低下することを
見出した。神経変性疾患や老化においては細胞質ゾルのタンパク質恒常性が低下することが知られて
いるが，これが膜を越えて小胞体内腔に影響を及ぼしていることは驚くべきことであり，現在そのメ
カニズムの解明に取り組んでいる。
（4）Moyamoya 病原因遺伝子mysterinn
Moyamoya 病の原因遺伝子としてクローニングしたmysterin は，分子量約 591kDa という巨大な分
子であった。しかも，この分子はリボソームに近い大きさの巨大オリゴマーを作り，ダイニンやプロ
テアソームに類似のATPアーゼ型メカノエンザイムとして細胞内の物理的な過程に寄与しているで
あろうことを明らかにした。また，Mysterin をゼブラフィッシュでノックダウンすると，血管のガ
イダンスに異常が起こることが明らかになり，病態との関わりの上で重要な発見となった。現在，さ
らに結合タンパク質などを含めて，その機能解析を行っている。
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吉田賢右　グループ
（1）大腸菌GroELの作用機構
X線結晶構造や生化学的実験から，シャペロニン（GroEL/GroES）は変性タンパク質をその親水
性空洞に閉じ込めてフォールディングを援助することが明らかとなっている。そしてシャペロニンは
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変性タンパク質を空洞内に隔離することで変性タンパク質同士の結合による不可逆な凝集体形成を阻
害し，閉じ込められた変性タンパク質は自由にフォールディングすると考えられてきた（Anfinsen 
cage モデル）。私たちは，一度空洞内に閉じ込められた変性タンパク質のある割合が継続的に空洞外
へ漏れ出してくることを発見した。現在のシャペロニンの作用機構の教科書的なモデルでは変性タン
パク質は完全に空洞内に閉じ込められている。しかし，空洞内フォールディングの中間状態では，空
洞内の変性タンパク質はそのポリペプチドの一部が空洞の外へはみだしているらしい。実際，この中
間状態の存在は，溶液に加えた抗基質タンパク質抗体が空洞内に入っている変性タンパク質に結合し
て，空洞内のフォールディングの進行を停止させることで確かめられた。変性タンパク質は空洞内に
わずかに露出する疎水性のサブユニット界面近傍のシステインとジスルフィド架橋を形成し，変性タ
ンパク質はこの領域と疎水性相互作用していると考えられた。また，疎水性を減少させたGroEL変
異体はフォールディングが遅くなり，疎水性相互作用がフォールディングの促進に働く可能性が示唆
された。上の研究から，本当の空洞内フォールディングを観察するには，空洞外に漏れ出たポリペプ
チドの自発的フォールディングを差し引く必要があることも示された。例えばマルトース結合タンパ
ク質変異体DMMBPは全て空洞内でフォールディングするとされていたが，実際は 90%も空洞外で
フォールディングしていた。空洞内負電荷による水和水の安定化がフォールディングを促進するとし
た説はこの誤った実験結果に基づいていており，否定された。また，confinement モデルを裏付ける
とされた約 10 倍のフォールディング速度上昇は，タンパク質変性に用いたグアニジン塩酸が自発的
フォールディングを遅くすることが原因であり，尿素変性の場合，2倍程度しか促進されないことを
見出した。
（2）ヒトF1 モーターの回転触媒機構
今までに細菌のATP合成酵素およびその部分複合体である F1 モーターの回転特性については，
よく解析されてきた。それによると，ATPが F1 に結合すると，ローターであるγサブユニットは
80°回転する。80°の位置で，ATP加水分解が起こり，リン酸の解離が起こり，40°回転し，120°の
回転となる。これが全生物にとって共通なのか，ミトコンドリアのF1 モーターの回転を解析する必
要がある。しかし，これはこの 15 年間，世界の誰もできなかった。今回，私たちは 1分子観察によっ
て，ヒトのF1 モーターの回転を見ることができた。その結果は，以下の通りだった。ATPが F1 に
結合すると，γサブユニットは 65°回転する。そして先に加水分解されてF1 上に残っていたリン酸
が解離して 65°から 90°まで回転する。90°の位置で，ATP加水分解が起こり，30°回転し，120°の
回転となる。このように，細菌とミトコンドリアでは，F1 の停止角度が違っている。また，阻害因
子である IF1 は，回転を 90°の位置で停止させることがわかった。
（3）細菌F1 モーターの化学・力学共役の仕組み
細胞の中のエネルギー状態（ATP濃度，プロトン濃度勾配，など）はいろいろ変わる。いろいろ
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変わっても，ATP 合成酵素は，ATP 濃度⇔プロトン濃度勾配のエネルギー変換効率をいつでも
100％近い効率でおこなうことが求められているし，実際にそうしている。どうしてそんなことが可
能か。細菌の F1 のローターに磁気微粒子を付着し，外部磁場によってゆっくりと強制的に回すと，
それに逆らって少し遅れながら，あるいは少し先に回転するのが観察される。これはF1 のトルクに
よるものであり，この方法で 360°のトルクの大きさを求められる。その結果，ATPが存在すると，
トルクは，0°，40°，80°でジャンプして漸減するのこぎりの刃のようなパターンを 120°ごとに繰り
返していた。ATP濃度が高ければ，0°のジャンプのタイミングが 0°よりも早まり，のこぎりの刃は
高くなり，回転のエネルギーは大きくなる。このようにして，高いATP濃度（大きなΔGATP）はロ
スなく回転の機械的なエネルギーに変換される。
（4）ATP合成酵素の阻害因子 IF1 の役割
ミトコンドリアのATP合成酵素（および F1）の ATP加水分解活性を阻害する調節因子として
IF1 が知られている。IF1 がないと，ミトコンドリアのクリステ構造ができにくいとか，アポトーシ
スが起きやすい，とか報告がある。私たちは IF1 遺伝子を完全に欠損したマウスを作成した。予期
に反して，このマウスは調べた限りではまったく健康であり，正常なマウスと区別がつかない。IF1
に代わる調節因子が存在するのか，あるいは，ATP合成酵素は制御される必要がないのか，検討が
必要な事態となった。
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Abstract
Five research groups constitute Structural Biology Research Center and are studying the 
mechanisms of “protein synthesis and quality control”.
Koreaki Ito: translation arrest/  Nobuo Shimamoto: Life and death of E.coli/  Hideaki Tsuge: virus 
RNA polymerase structure, ADP-ribosyl transferase/ Kazuhiro Nagata: protein quality control in 
endoplasmic reticurum/ Masasuke Yohsida: chaperonin, ATP synthase
Five groups are actively studying these topics and published 33 papers in international journals.
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